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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ГИПОТИРЕОЗА В ПЕРИНАТАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ
РАДЧЕНКО В.В.
г.Кривой Рог
Актуальность проблемы гипотиреоза несомненна, поскольку при дефиците тиреоид-
ных гормонов развиваются тяжелые изменения во всех органах и функциональных систе-
мах. Важным моментом является определение тактики диагностики и нормализации функ-
ции щитовидной железы во время беременности.
Особенности функционирования щитовидной железы при беременности
Во время беременности уровень тироксин-связывающего глобулина (ТСГ) в 2,5 раза 
превышает таковой до беременности, повышаясь с 15-16 до 30—40 мг/л. В результате в кро-
ви значительно увеличивается количество связанного с белком тироксина и снижается со-
держание биологически активного свободного тироксина[1]. Человеческий хорионический 
гонадотропин, который в большом количестве вырабатывается во время беременности, осо-
бенно к концу первого триместра, структурно подобен тиреотропному гормону, поэтому его 
продукция плодными оболочками обеспечивает дополнительную стимуляцию щитовидной 
железы. В связи с этим приблизительно у 18% беременных в первом триместре эта стиму-
ляция приводит к снижению уровня тиреотропного гормона (ТТГ), возникает транзитор-
ный гипертиреоз беременных. В дальнейшем, во втором триместре беременности, уровень 
ТТГ возвращается к норме. Во второй половине беременности, когда сформировалась и на-
чала функционировать плацента, возникают дополнительные факторы стимуляции щито-
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видной железы-плацентарные ферменты дейодиназы. Функционирование этих ферментов-
приспособительный механизм, позволяющий обеспечить необходимый уровень гормонов 
щитовидной железы в организме матери и плода в условиях повышенной потребности и 
измененного метаболизма.
Распространенность гипотиреоза и носительства антител к ткани щитовидной 
железы у беременных женщин
У носительниц антител к тиреопероксидазе (АТ-ТПО) с нормальной функцией щи-
товидной железы высокий риск развития гипотиреоза во время беременности. Частота 
встречаемости АТ-ТПО у беременных женщин составляет 10-15% [2,3]. Наблюдение за 
женщинами с циркулирующими АТ-ТПО и нормальной функцией щитовидной железы 
на начальных сроках беременности показало, что ко времени родоразрешения у 40% уро-
вень ТТГ превышал 3 мМЕ/л (у половины из них — более 4 мМЕ/л). Женщины с аутоим-
мунным тиреоидитом на ранних сроках беременности имеют риск развития гипотиреоза 
и у них необходимо мониторировать уровень ТТГ[2,3]. Более того, на сегодняшний день 
остается неясным, являются ли снижение фертильности и неблагоприятный исход бере-
менности, наблюдаемые у женщин с гипотиреозом, результатом только тиреоидной недо-
статочности или это отражение общего аутоиммунного процесса, влияющего на зачатие и 
развитие плода.
Последствия гипотиреоза для беременной женщины
Среди акушерских осложнений, возникновение которых возможно у беременной жен-
щины с гипотиреозом, описаны задержка внутриутробного роста плода, гестационная ги-
пертензия, преждевременная отслойка плаценты [5]. В исследовании ряда авторов [5] уста-
новлено, что смерть плода встречалась существенно чаще у женщин с повышенным уровнем 
ТТГ (> 6 мЕд/л). У беременных женщин с эутиреоидным вариантом аутоиммунного тире-
оидита повышен риск развития спонтанного аборта, послеродового тиреоидита, возможен 
исход в гипотиреоз во время беременности [7]. Циркулирующие АТ-ТПО и/или АТ-ТГ в 
первый триместр беременности – фактор риска спонтанного аборта. Частота спонтанного 
аборта у лиц с позитивными тиреоидными антителами составила 13,3% а у беременных с 
негативными антителами 3,3%[1].
Последствия для потомства, рожденного от женщины с гипофункцией щито-
видной железы и/или носительством АТ-ТПО
Среди последствий для ребенка, рожденного от матери с гипотиреозом, отмечается 
высокий риск перинатальной смертности, врожденных пороков развития [5]. Субклиниче-
ский гипотиреоз (уровень ТТГ выше нормы, уровень свободного Т4-в норме) ассоциирован 
с неблагоприятными последствиями как для матери, так и для плода (уровень USPSTF: В; 
доказательность умеренная; GRADE 1, ????) [15]. В группах риска скрининг на гипотире-
оз рекомендуется на первом пренатальном визите к врачу (уровень USPSTF: I; доказатель-
ность плохая; GRADE 2, ????) [8].
Целью работы явилось изучение течения беременности, родов и послеродового пе-
риода у женщин с гипотиреозом, проживающих в регионе природного легкого йодного 
дефицита.
Материалы и методы исследования
Обследовано 36 беременных с гипотиреозом (основная группа) и 20 пациенток без ти-
реоидной патологии, которые составили контрольную группу. Проведено изучение течения 
беременности, родов, послеродового периода, раннего неонатального периода у новорожден-
ных, рожденных от матерей, имеющих патологию щитовидной железы. Данные о клиниче-
ском диагнозе основывались на изучении анамнеза жизни, индивидуальных карт беремен-
ных, историй родов, объективного статуса пациенток. Для оценки состояния тиреоидной 
системы были проведены сбор анамнеза, осмотр, пальпация и ультразвуковое исследование 
щитовидной железы с определением ее размеров и объема в соответствии с классификаци-
ей ВОЗ (2001); определение в сыворотке крови беременных в III триместре беременности 
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уровня тиреотропного гормона (ТТГ, норма 0,25–4,0 мМЕ/мл), свободных фракций тирок-
сина (св. Т4, норма 9,0–28,0 пмоль/л) и трийодтиронина (св. Т3, норма 2,1–6,5 пмоль/л), 
антител к тиреоидной пероксидазе (анти-ТПО) методом иммуноферментного анализа. По-
лученные при исследовании результаты были статистически обработаны с помощью пакета 
программ STATGRAPHICS PLUS 6,0 (Stat – Soft, 2000) с использованием параметрических 
и непараметрических критериев. Рассчитывали следующие параметры: М – средняя ариф-
метическая, m – ошибка средней арифметической, Me – медиана. При сравнении двух одно-
родных величин различия считали достоверными при  p < 0,05. 
Средний возраст пациенток не имел достоверных различий между группами, Me 23,5 
года. У женщин с гипотиреозом прослеживается наследственная предрасположенность к 
тиреоидной патологии по женской линии, на которую указала каждая третья (33,4%) па-
циентка.
Результаты исследования и их обсуждение
При анализе частоты осложнений данной беременности у обследуемых групп па-
циенток установлено, что только у 5 (13,8%) из 36 беременных с гипотиреозом не было 
осложнений беременности, у остальных – 31 (86%) имело место сочетание различных 
акушерских осложнений. Самыми распространенными из них были: железодефицитная 
анемия – у 12 (33,3%), угроза прерывания в ранние сроки – у 18 (50%), угроза преждев-
ременных родов – у16 (44,4%), поздний гестоз – у 11 (30,5%), частота которых досто-
верно выше, чем в контрольной группе: 10%, 12%, 11%, 8%, соответственно(p<0,05).
Исследование состояния тиреоидной системы показал, что у носительниц АТ-ТПО с нор-
мальной функцией щитовидной железы существует высокий риск развития гипотиреоза 
во время беременности, у 14 из 28 (50%). Наблюдение за женщинами с циркулирующими 
АТ-ТПО и нормальной функцией щитовидной железы на начальных сроках беременности 
показало, что ко времени родоразрешения у 40% уровень ТТГ превышал 3 мМЕ/л (у трети 
из них – более 4 мМЕ/л) и это ассоциировалось с акушерскими осложнениями, а имен-
но с достоверно повышенной частотой преждевременных родов и спонтанных абортов. У 
пациенток с гипотиреозом на фоне сниженного уровня св.Т
4
 может сохраняться нормаль-
ный уровень Т3, что подчеркивает значимость поддержания у беременных нормального 
уровня свободного тироксина. Изучение сердечной деятельности плода при кардиомони-
торном наблюдении у беременных с гипотиреозом показало нормальное состояние плода у 
20 (55,5%) из 36 наблюдений, снижение адаптации у 9 (25%), дистресс плода у 3 (8,3%). 
В контрольной группе: нормальное состояние плода – у 16 (80,0%) из 20, снижение адап-
тации – у 2 (10,0%), дистресс плода не был диагностирован. Анализ показал, что нео-
сложненное течение родов было только у 7 (19,5%) женщин с гипотиреозом и у 9 (45%) 
пациенток контрольной группы. У остальных рожениц отмечено сочетание различных 
осложнений. Преждевременные роды произошли у 3 (8,3%) пациенток с гипотиреозом, 
в контрольной группе – у 1 (5%). У рожениц с гипотиреозом в 2 раза чаще у 9 (25,0%) 
развивались аномалии родовой деятельности, в основном за счет первичной и вторичной 
слабости родовой деятельности. У пациенток основной группы была больше средняя кро-
вопотеря в родах (250,7±22,5 мл) и (170,7±15 мл) имело место более длительное пребы-
вание в стационаре после родов. Показатель родоразрешения путем кесаревого сечения в 
основной группе – 13,8%, в контрольной – 9,8%, кесарево сечение по экстренным пока-
заниям выполнялось в 2 раза чаще у пациенток с гипотиреозом. Дистресс плода был чаще 
основным показанием к абдоминальному родоразрешению – у 3 из основной группы, и у 1 
из контрольной группы. У пациенток со слабостью родовой деятельности на фоне адекват-
ной заместительной терапии средний уровень св. Т
4
 (10,61 ±0,6 пмоль/л) в III триместре 
гестации был ниже, чем при неосложненном течении родов (13,37+1,0 пмоль/л). Была 
рассмотрена частота осложнений в родах, проведенных через естественные родовые пути, 
у рожениц с гипотиреозом в зависимости от уровня св. Т
4
 в III триместре гестации. Ока-
залось, что чем ниже уровень св. Т
4
, тем выше частота аномалий родовой деятельности, 
чаще отмечается недонашивание. Таким образом, наличие у роженицы гипотиреза даже 
на фоне адекватной заместительной терапии способствует увеличению частоты осложне-




Осложненное течение послеродового периода у пациенток с гипотиреозом
?????????? ???????? ?????? ??????????? ??????
???????????? 4 – 11% -
???????????? ????? 3 – 8,3% 1 – 5%
?????????? 2 – 5,5% -
Таблица 2
Состояние функции щитовидной железы у родильниц на 5 сутки после родов
?????? ???????? ?????? ??????????? ??????
???, ???/?? 3,9±0,2 2,1±0,2
??. ?4, ?????/? 10,3±0,8 12,3±0,8
??. ?3, ?????/? 2,1±0,3 3,1±0,2
При анализе течения послеродового периода у обследуемых пациенток осложненное 
течение пуэрперия было чаще в группе женщин с гипотиреозом – у 9 (25%), в контрольной 
группе – у 1 (5.0%) (р<0,05). Гипогалактия отмечалась у 4 – 11% женщин с гипотиреозом, 
в контрольной группе не было. При анализе влияния гестационной гипотироксинемии на 
течение послеродового периода у пациенток с гипотиреозом установлена прямая корре-
ляция частоты осложнений от уровнем св. Т
4
. При уровне св. Т
4
 менее 9 пмоль/л отмеча-
лось увеличение частоты осложнений: гипогалактии – на 11%, субинволюции матки –
на 40%.
Таким образом, осложненное течение послеродового периода отмечалось чаще у жен-
щин с гипотиреозом, даже на фоне адекватной медикаментозной коррекции, отличалось 
более высокой частотой гипогалактии и субинволюции матки при гипотироксинемии в пе-
риод беременности, что совпадало с мнением ряда авторов о участии тиреоидных гормонов 
в функциональной дифференцировке эпителиалъных клеток молочной железы, определяя 
тем самым лактопоэз [9].
Выводы
Беременные с гипотиреозом входят в группу риска невынашивания беременности, 
поздних гестозов, дистресса плода, аномалий родовой деятельности, гипогалактии, субин-
волюции матки. Поэтому всем пациенткам группы высокого риска патологии щитовидной 
железы в комплекс мероприятий ведения гестации необходимо включать диагностику со-
стояния тиреоидной системы с применением ультразвукового исследования щитовидной 
железы и лабораторного контроля за ее функцией по уровням ТТГ, св. Т4 для выявления 
гипотироксинемии. Сниженный уровень свободного тироксина в период гестации у жен-
щин с гипотиреозом может служить дополнительным прогностическим критерием разви-
тия осложнений в родах и в период пуэрперия.
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СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА САЛЬПІНГООФОРИТ ТА ПОРУШЕННЯ 
МЕНСТРУАЛЬНОЇ ФУНКЦІЇ У ЖІНОК РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ
РАЗУМЕЙКО Д.П.
м. Київ
Запальні захворювання статевої системи являються однією з найпоширеніших при-
чин звернення жінок до гінеколога [1] та спричиняють порушення фертильності у жінок 
репродуктивного віку, знижують якість життя жінки. Серед хворих 70% жінок віком до 25 
років, з них 75% – жінки, які не народжували [3].
За останні роки структура та клінічний перебіг запальних захворювань органів мало-
го тазу суттєво змінилися. Майже у 75% хворих процес локалізується у додатках матки, із 
них у 80-82% відзначається хронічний рецидивуючий сальпінгоофорит, який характеризу-
ється частими загостреннями та ускладненнями, які приводять до стійкого порушення ре-
продуктивної функції [4,5]. Наслідки запальних захворювань органів малого тазу являють 
собою серйозну загрозу здоров'ю та життю жінок, оскільки проявляються тривалим больо-
вим синдромом, дисменореями, гнійними ураженнями маткових труб [6,7] безплідністю, 
невиношуванням вагітності, ектопічною вагітністю [8,9,10,11,12]. За даними літератури, 
навіть після одноразово перенесеного запального процесу частота безпліддя становить 19% 
[13,14]. Відбулася суттєва зміна клінічної картини порушень менструальної функції у бік 
збільшення менорагій та вторинної аменореї у жінок репродуктивного віку, коли порушен-
ня менструальної функції є наслідком ЗЗОМТ. При цьому ефективність запропонованих 
лікувально-профілактичних заходів залишається недостатньо високою [11, 14].
Розглядаючи питання етіології порушення менструальної функції, ЗЗОМТ, слід 
передусім  звернути увагу на наявність великої кількості факторів ризику виникнення 
запалення жіночих статевих органів. Фактори ризику виникнення: вік (ризик найвищий 
у пубертатному періоді у зв’язку із підвищеною чутливістю перехідного епітелію шийки 
матки); неконтрольовані статеві стосунки; внутрішньоматкові контрацептиви, інвазивні 
процедури (медичний аборт, роздільне діагностичне вишкрібання стінок порожнини мат-
ки, гістеросальпінгографія, внутрішньоматкова кріохірургія, процедура запліднення in 
vitro, вагінальні зрошення) [10,13], захворювання шлунково-кишкового тракту (хронічний 
холецистит, коліт, дисбактеріоз) [4,12]. Окрім перерахованих факторів на виникнення 
